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 terapia de tip „triplu H”: hipertensiune, hepervolemie, hemodiluţie. Hipertensiunea se menţine medi-• 
camentos la nivelul minim de 160 mm Hg. Hipervolemia şi hemodiluţia se realizează prin introducerea solu-
ţiilor micro- şi macromoleculare în cantităţi de 1000 ml/zi. Contraindicaţii pentru această tactică au survenit: 
edemul cerebral, infarct cerebral, infarct cerebral demarcat, edem pulmonar, insufi cienţă renală.  
 tratamentul vasospasmului cu Nimodipine (per os sau оn PEV – injectare continuă) în funcţie de gra-• 
darea pe scala Hunt-Hess. În tratamentul vasospasmului se mai foloseşte şi terapia hipertensivă cu substanţe 
de tip plasma expander (albumină, Dextran, sânge) sau vasopresoare (Dopamină, Dobutamină) şi hemodiluţie 
sub controlul presiunii AP (cateter Swan-Ganz), precum şi evitarea riscurilor acestui tip de terapie: HTA, EPA, 
ruptură anevrismală.
 Experienţa noastră clinică timp de mai mult de 30 de ani în tratamentul vasospasmului, a arătat că o • 
metodă efi cace este eliminarea elementelor sanguine din LCR prin puncţia lombară. Nimodipina micşorează 
vasospasmul, dar nu micşorează cantitatea elementelor sanguine. Se întreprind puncţii lombare la a treia zi de 
la debut şi se repetă peste o zi, 3-4 puncţii. Metoda arată că la a 3-4 puncţie LCR este deja normal, străveziu. 
Complicaţii de la puncţiile lombare, cu scopul eliminarii elementelor sanguine nu s-au menţionat. După fi ecare 
puncţie lombară starea pacientilor se ameliorează, diminuează cefaleea. 
 tratament anticonvulsivant cu Fenitoin, Carbamazepin, cu menţiunea că profi laxia crizelor este con-• 
troversată.
 tratamentul antiedematos – care trebuie condus cu atenţie, pentru a evita deshidratarea iatrogenă -  se • 
face cu Manitol (în PEV sau în bolus, la şase ore), Furosemid şi Dexamethasone, deşi rolul acestei terapii în 
edemul cerebral din HSA nu este pe deplin demonstrat.
Spitalizarea pacienţilor cu HSA se face în primele 24-48 ore în secţia neurochirurgie, pentru efectuarea 
angiografi ei şi depistarea anevrismei sau malformaţiei. Angiografi a după 3 zile nu se recomandă, deoarece 
arterele se afl ă în stare de spasm şi contrastul introdus poate agrava spasmul şi provocă o ischemie cerebrală 
gravă, care poate duce la deces.
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GLIOAMELE CEREBRALE
Glioamele – tumori ale sistemului nervos central, care provin din celulele substratului glial. În linii 
generale, termenul de gliomă indică un grup de tumori foarte variate, ale căror particularităţi biologice, de tra-
tament şi pronostic pot fi  diverse. În lucrarea dată sunt refl ectate nuanţele tabloului clinic şi particularităţile de 
tratament al pacienţilor cu glioame cerebrale de diferit grad de malignizare (a emisferelor mari), care constituie 
cea mai mare parte a tumorilor primare a sistemului nervos central  (circa 50-60%).
Tabloul clinic şi diagnosticul. Tumorile gliale ale emisferelor mari clinic se manifestă prin cefalee, 
crize comiţiale, schimbări de comportament, psihice şi simptomatică neurologică de focar. Asocierea unor sau 
a altor simptome este determinată de localizarea, histologia, şi viteza de creştere a tumorii. 
În 35% cazuri de glioame cefaleea se prezintă ca primul simptom şi care se determină la 70%  dintre 
bolnavii cu o ulterioară evoluţie a bolii. La majoritatea pacienţilor, cefaleea apare ca rezultat al creşterii tensi-
unii intracraniene.
Edemul discurilor nervului optic cu diferit grad de manifestare se atestă la 50% de pacienti. În ziua de 
azi, datorită depistării cazurilor în perioade mai precoce, schimbările prezente la fundul de ochi nu sunt într-
atât de des întâlnite.
Crizele comiţiale sunt primul simptom în mai mult de o treime din toate cazurile de glioame. Raportul din-
tre crizele comiţiale parţiale şi generalizate este de 1:1.  Crizele comiţiale se atestă mai des la pacienţii, la care gli-
oamele cresc mai încet cu grad scăzut de malignizare (70% cazuti), mai ales la oligodendroglioame (90% cazuri). 
În cazul glioblastoamelor, crizele convulsive sunt semnalate în 40% cazuri. Simptomatica paroxismală depinde în 
mare masură de localizarea tumorii. Crizele comiţiale sunt mai frecvent întâlnite în cazul localizării subcorticale 
a glioamelor, mai ales în regiunea şanţului central şi lobul parietal. Pentru tumorile localizate subcortical, nucleii 
subcorticali şi fosa cerebrală posterioară, simptomatică paroxismală nu este caracteristică.
Dereglările psihice şi de comportament (dereglările de memorie şi atenţie, gândirea abstractă, labilitate 
emoţională) ca prim simptom se determină la 15-20% dintre pacienţi, iar pe măsura creşterii tumorii, afectează 
majoritatea pacienţilor cu glioame. Mai des se înregistrează la pacienţii cu localizarea tumorii în lobii frontali, 
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dar pot fi  menţionate şi în cazul altor localizări şi sunt provocate de către creşterea tensiunii intracraniene. În 
asociaţie cu dislocările cerebrale, cele din urmă se manifestă la pacienţi prin scăderea nivelului de veghe şi 
dereglările de conştiinţă până la sopor şi comă. 
Dacă cefaleea, crizele comiţiale  şi dereglările psihice se întâlnesc practic în glioamele de orice locali-
zare şi nu sunt specifi ce, atunci simptomatica neurologică este strâns legată de afectarea unei anumite zone a 
creierului.
Glioamele lobilor frontali. Iniţial evoluează fără manifestări clinice. În evoluţia ulterioară aceste tumori 
pot provoca dereglări psihice şi de personalitate. Aşa simptome sunt mult mai caracteristice pentru afectarea 
bilaterală, mai rar întâlnite la afectarea unilaterală. 
Tumorile lobului temporal se manifestă cu o simtomatică paroxismală. Crizele pot fi  atât simple parţiale 
(olfactive şi gustative, halucinaţii, stări de tip „deja vu”, manifestări de mânie sau plăcere), cât şi complicate şi 
generalizate (dereglări de conştiinţă, stări psihomotorii secundare cu comportament de automatism). De ase-
menea, aceste tumori pot provoca dereglări de memorie, dereglări ale vederii (hemianopsia în cadranul superi-
or), vertij şi, la afectarea emisferei dominante, afazia. La unii pacienţi se atestă dereglări de comportament. 
Glioamele lobului parietal dereglează sensibilitatea algică profundă şi stereognozia pe partea contralate-
rală. Afectarea emisferei dominante poate provoca afazie. Aşa cum la afectarea emisferei subdominante apare 
ignoranţa părţii contralaterale. Este posibilă apariţia hemiparezei, hemianopsiei omonime, agnoziei, apraxiei, 
paroxisme senzoriale şi dereglări ale perceperii spaţiale. 
Glioamele lobului occipital provoacă dezvoltarea hemianopsiei omonime sau fotopsiei, de asemenea 
agnoziei vizuale. 
Creşterea mass-efectului, ca rezultat al creşterii tumorii şi edemului perifocal poate fi  cauza dislocării 
cerebrale şi poate duce la dezvoltarea simptomelor de angajare. 
Diagnosticul diferenţial.  Glioamele necesită a fi  deosebite de tumorile de altă origine histologică – 
metastaze, limfom primar, tumori extracerebrale benigne şi afecţiuni netumorale – hematoame subdurale şi 
intracerebrale, abcese, leucoencefalopatii, scleroză multiplă, malformaţii artereo-venoase, ictusuri cerebrale, 
vasculite etc. 
Într-un şir de cazuri, pentru concretizarea diagnosticului sunt necesare biopsiile stereotaxice sau deschise. 
Pregătirea preoperatorie.  În cazul prezenţei crizelor comiţiale în anamneză, se indică preparate antie-
pileptice (benzonal câte 0,1gr sau carbamazepin 0,2gr – trei ori în zi) pe parcursul a doi ani, după ultima criză 
comiţială. Administrarea preparatelor anticonvulsivante nu este ajustată (inclusiv postoperator).
Edemul peritumoral este mai des întâlnit în cazul tumorilor maligne, contribuie la dezvoltarea mass-
efectului şi înrăutăţirea stării generale. Patogeneza se explică prin formarea de tumoare a unor substanţe ca: 
factorul perfuziei vasculare (VPF), factorul de creştere a endoteliului vascular (VEGF), factorul de creştere 
fi broblastică (FGF2), glutamat şi leucotriene.
Tratamentul patogenic constă în administrarea pacientului glucocorticosteroizi (mai des dexametazon), 
care scade considerabil elaborarea acestor factori menţionaţi. În cazul tumorilor gliale, cu edem pronunţat şi 
hipertensiune intracraniană – doza primară constă în 16mg/24 ore. De obicei această doza se divizează în patru 
reprize, dar activitatea biologică a preparatului permite divizarea lui în două doze pe zi (preferabil 600-700 şi 
1500-1600). La cea mai mare parte dintre pacienţi, rezultate satisfăcătoare se obţin în primele 48-72 ore. Mai 
întâi se cupează cefaleea, apoi simptomatica neurologică. Dacă administrarea a 16 mg dexametazon este nee-
fectivă, se permite creşterea dozei nictemerale (până la 100-120 mg).
Scăderea edemului peritumoral şi diminuarea tensiunii intracraniene scade riscul traumatizării creierului 
intraoperator, de acea administrarea  corticosteroizilor la pacienţii cu glioame este obligatorie. Efectele adverse 
la adiminstrarea dexametazonului parenteral pe o perioadă scurtă de timp sunt minimale, dar administrarea 
ranitidinei (famotidinei) sau omeprazolului se consideră argumentată.
Alte măsuri pentru scăderea tensiunii intracraniane preoperator: ridicarea părţii craniene a patului la 
300, ceea ce permite scurgerea lichidului cefalorahidian din cutia craniană cu ulterioară uşurare a circulaţiei 
venoase; scăderea cantităţii de lichid utilizată zilnic până la 1-1,5l; administrarea salureticilor (furosemid); 
administrarea diureticilor osmotice (manitol); hiperventilare. Efectivitatea acestor metode nu o întrec pe cea a 
glucocorticosteroizilor.
Glioamele, localizate în apropierea căilor lichidiene, sunt capabile a dezvolta o hidrocefalie ocluzivă. În 
aşa cazuri, când starea generală a pacientului  se agravează rapid, se pun indicaţii pentru şuntare sau drenare 
externă în mod urgent. 
Principiile de tratament. Metodele de bază în tratamentul tumorilor cerebrale neuroectodermale, in-
clusiv glioamele, sunt cel operator, radioterapia ţintită şi chimioterapia. Alte metode (hipertermia, fotodinami-
că, genetică, imunoterapia) sunt la etapa experimentală şi modifi că esenţial evoluţia bolii.
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Ţinta de bază în tratamentul chirurgical al glioamelor constă în ablaţia la maxim posibil a tumorii cu 
crearea în aşa mod a condiţiilor favorabile pentru terapia adjuvantă. Experienţa căpătată indică legătura strânsă 
între radicalitatea înlăturării tumorii şi durata vieţii pacientului postoperator. De aceea ablaţia tumorii trebuie 
efectuată la maxim posibil, dar fără o aprofundare a simptomaticii neurologice. 
Pentru unele cazuri mai rar întâlnite de tumori gliale benigne şi tumori amestecate (astrocitoame pilo-
citare, tumori neuroepiteliale dizembrioplastice şi xantoastrocitoame pleomorfe, ependimoame şi subependi-
moame, gangliocitoame, neurocitoame) metoda de elecţie constituie ablaţia radicală.
În alegerea tacticii neurochirurgicale merită să determinăm localizarea tumorii, structura ei, vascula-
rizaţia şi caracterul de creştere. Necesită analiză riscul operator, precum şi pronosticul postoperator. Riscul 
operator creşte, în dependenţă de vârsta pacientului, profunzimea tumorii sau localizarea bilaterală şi indexul 
Karnovschi mai mic de 70.
Particularităţile tehnicii chirurgicale depind de raportul tumorii cu zonele funcţional importante ale cre-
ierului şi caracterul de creştere a ei.  În cazul glioamelor, relativ delimitate (astrocitoame pilocitare, xantoas-
trocitoame pleomorfe), scopul operaţiei constă în ablaţia radicală a tumorii. Abordul se efectuează, în măsura 
posibilităţilor, fără a atinge părţile funţional importante ale scoarţei cerebrale. În cazul creşterii difuze a tumo-
rii, tendinţa către o ablaţie cât mai radicală nu este argumentată (mai ales în zonele de importanţă funcţională). 
Pentru preîntâmpinarea traumatizării creierului se efectuează RMN funcţional preoperator şi intraoperator, cu 
scopul de identifi care a zonelor senzoromotorii, scoarţei optice, centrelor de vorbire. Cu scopul de identifi care 
mai exactă a localizării tumorii sunt utilizate metodele de neuronavigare.
Opertaţiile se efectuează sub microscop şi, de obicei, cu setul de instrumente microchirurgicale. Întrebuin-
ţarea aspiratorului reduce semnifi cativ timpul operaţiei ultrasonor. Ţesutul tumoral este, de obicei, sanguinolent, 
dar după ablaţia totală (macroscopic) a glioamelor, hemoragia, în majoritatea cazurilor, practic se stopează.
Pe lângă posibilele corecţii homeostatice şi continuarea antibioticoterapiei profi lactice, este obligato-
rie administrarea glucocorticosteroizilor (pe parcursul a 5-6 zile). La pacienţii cu glioame este crescut riscul 
complicaţiilor trombembolice, din care motive  se indică compresia pneumatică a picioarelor şi administrarea 
heparinei cu masă moleculară mică.
Letalitatea, în cazul glioamelor convexitale, nu depaşeşte 2-3%. Cel mai des întâlnite complicaţii în 
aşa cazuri sunt creşterea defi citului neurologic (10%). Hemoragia în loja operaţiei (4%), de obicei, prezentă 
ca rezultat al porţiunilor de tumoare rămase. La diagnosticarea hemoragiei la timp (e necesară monitorizarea 
pacientului şi controlul tomografi c), această complicaţie nu este fatală şi evacuarea hematomului în primele 
ore postoperator, după formarea sa, în majoritatea cazurilor, nu duce la invalidizarea bolnavului.
Radioterapia se aplică la toate glioamele de orice grad de malignizare. Cu toate că la tumorile de malig-
nizare înaltă, radioterapia se aplică obligator, iar în cazul astrocitoamelor cu grad redus de malignizare aplica-
rea radioterapiei este discutabilă. Posibil, radioterapia la aceste tipuri de tumori nu infl uenţează semnifi cativ 
durata vieţii pacienţilor, atunci radioterapia în aşa cazuri este argumentată la persoanele, care au trecut de 40 
ani sau/şi ablaţia subtotală a tumorii. În cazul astrocitoamelor pilocitare, tumorilor neuroepiteliale dizembrio-
plastice, xantoastrocitoame pleomorfe, oligodendroglioame – radioterapia, de obicei, nu se prescrie.
În glioamele maligne se recomandă iradierea volumului contrastat al tumorii, inclusiv o porţiune margi-
nală de 2-3cm. Doza sumară de focar constituie aroximativ 60 Gr repartizată în 30-33 fracţii.
Creşterea dozei mai mari de 60-64 Gr nu duce la îmbunătăţirea stării generale a pacientului. În majorita-
tea experienţelor clinice nu s-a reuşit de a creşte durata vieţii pacienţilor la fracţionarea dozei zilnice, folosind 
două-trei doze zilnic (de la 0,89 până la 2 Gr şi doza sumară de la 30 până la 81,6 Gr).
Tactica standard de tratament contemporan al glioamelor maligne supratentoriale – astrocitoamele ana-
plastice, oligodendroglioamele anaplastice, oligoastrocitoamele anaplastice – trebuie să fi e în complex: ablaţia 
tumorii, ulterioară radioterapie şi chimioterapie cu preparatele din grupa nitrozoureice (lomustin, carmustin, 
nidran, temodal).
Combinaţia mai des întâlnită în taratmentul glioamelor este aşa-numită combinaţie PCV (procarbazin, 
lomustin, vincristin).
Efectivitatea tratamentului chimioterapeutic se efectuează prin control CT şi/sau RMN cu contrastare 
după fi ecare două-trei cursuri de chimioterapie. Întregul complex de tratament durează un an de la momentul 
operaţiei (cu lipsa datelor, care indică progresarea tumorii pe parcursul acestui termen). De obicei, au loc 6 
cursuri de chimioterapie, dar uneori numărul de cursuri se micşorează din cauza modifi cărilor hematologice 
sau apariţia altor semne de toxicitate. 
Se utilizează de asemenea şi alte combinaţii PCV. Lomustinul, în combinaţie PCV, poate fi  schimbat cu 
nidranul (DNV). Miustoforan, utilizat ca monoterapie, este efectiv în cazul oligodendroglioamele anaplastice 
şi oligoastrocitoamele anaplastice. 
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În mijlocul anilor’90, se utiliza temodalul per os, elaborat pentru tratamentul glioamelor maligne (utili-
zat mai des în regim de monoterapie).
Preparatele miustoforan şi timodal, de asemenea pot fi  utilizate în cazul pacienţilor cu glioblastoame. 
Tratamentul raţional al acestor pacienţi este  o problemă destul de difi cilă, din cauza agresivităţii biologice în-
alte a acestei tumori. Până la acest moment nu sunt elaborate complexe de tratament, înalt efective la pacienţii 
cu glioblastom, se poate utiliza chimioterapia, în termeni mai târzii  după operaţia primară şi radioterapie, spre 
exemplu, după operaţia repetată în caz de recidivă sau în locul ei.
În ultimii ani se studiază efectivitatea combinării radioterapiei şi a chimioterapiei cu temodal.
Rezultatele cercetărilor preventive, tratamentul în regimul dat au arătat o creştere a duratei de viaţă la 
grupul bolnavilor cu glioblastom până la  18 luni. 
Chimioterapia tumorilor cerebrale poate fi  utilizată ca unicul adjuvant în metoda de tratament după ablaţia 
tumorii, iar în cazul tumorilor intracerebrale neoperabile – în combinaţie cu radioterapia sau în calitate de metodi-
că unică în tratament, după verifi carea naturii histologice a tumorii, cu ajutorul biopsiei stereotaxice în prealabil.
În cazul tumorilor primare cu mai multe focare, precum şi în cazul tumorilor cu răspândire masivă, cu 
sindrom HIC pronunţat, chimioterapia poate fi  utilizată ca unică metodă de tratament. 
La continuarea creşterii glioamelor benigne, de obicei, în termenii tardivi după operaţia primară, este 
indicată reoperaţia. În majoritatea cazurilor recidivei, glioamele benigne se malignizează, ceea ce necesită 
prescrierea tratamentului adjuvant.
Operaţiile secundare, în caz de continuare a creşterii glioamelor maligne, necesită o atenţie deosebită. O 
tactică unanimă nu există şi care depinde de tipul tratamentului petrecut, timpul trecut de la momentul efectuării 
tratamentului şi, nu în cele din urmă, starea generală a pacientului. Indicaţiile pentru operaţia repetată constituie 
simptomele tensiunii intracerebrale raportate la un statut funcţional relativ crescut al pacientului (nu mai jos de 60 
puncte după scara Karnovski). După operaţie se poate utiliza chimioterapia după scheme care nu s-a utilizat anterior, 
repetarea cursului de gama terapie (dacă după prima radioterapie nu au trecut mai puţin de 3 ani), întrebuinţarea ra-
diochirurgiei sau metodele experimentale de radioterapie (brahiterapie interstiţială sau bor-neutroncaptare terapie).
În cazuri rare de glioame cu nivel jos de malignizare, localizate în zone funcţional importante, care nu 
captează contrast la CT cerebral, nu provoacă edem peritumoral, mass-efect şi se manifestă doar prin crize 
comiţiale rare, ce pot fi  controlate cu preparate antiepileptice, se recurge la evidenţa în dinamică. În aşa cazuri 
se efectuează RMN sau CT odată în an, iar în cazul apariţiei focarelor de captare a contrastului sau creşterea 
dimensiunii tumorii se aplică biopsia stereotactică sau ablaţia tumorii. 
GLIOAMELE ASTROCITARE
Astrocitoamele benigne constituie în jur de 15 % din glioame. Se întâlnesc mai des în  copilărie şi 
vârsta tânără, localizate preponderent supratentorial, în 40 % cazuri este afectat lobul frontal. Este caracteris-
tică perioada îndelungată de dezvoltare a bolii. În 70 % cazuri se determină crize epileptice, care pe parcursul 
a câtorva ani pot fi  unicul simtom. Mai rar boala se manifestă prin semne de tensiune intracraniană (40 %), 
schimbări ale psihicii (15 %) sau apariţia simptomaticii neurologice de focar (pareze, dereglări afatice etc). 
La CT pentru astrocitoamele benigne difuze, cel mai caracteristic este o zonă cu densitatea scăzută, ceea ce 
nu este bine delimitat de ţesutul cerebral. Introducerea contrastului intravenos, de obicei, nu duce la creşterea 
densităţii rentgenologice a focarului. Mici (mai rar mari) petrifi cate se determină în 15-20 % cazuri. Capacita-
tea de rezoluţie a CT cerebral, mai ales în cazul tumorilor izodense, în comparaţie cu ţesutul cerebral, nu este 
îndeajuns pentru identifi carea limitelor tumorii. 
RMN este o metodă mult mai exactă pentru vizualizarea astrocitoamelor. Astrocitoamele benigne se 
prezină izo- sau hipointense în regimul T1. În regimul T2, mult mai informativ pentru o aşa patologie, aceste 
tumori se vizualizează ca o zonă delimitată omogenă, de semnal crescut. În cazurile când mass-efectul nu este 
semnifi cativ, captarea contrastului este scăzută. De obicei, diagnosticul acestor tumori se stabileşte la etapele 
de manifestări clinice pronunţate, din care cauză pentru ele este caracteristică afectarea a câtorva lobi. Edemul 
perifocal nu este caracteristic. 
Astrocitoamele cu creştere infi ltrativă se pot răspândi în afara limitelor de vizualizare a semnalului 
schimbat în regimul T2. Astrocitoamele difuze, de obicei, afectează atât substanţa albă, cât şi cenuşie a creieru-
lui, conducând la ştergerea limitelor (de obicei vizibile la RMN) între substanţa albă şi cenuşie. Circumvoluţiu-
nile în asemenea cazuri arată îngroşate, se determină mass-efect, sub formă de dislocare a structurilor mediane. 
Tumorile cu răspândire masivă se asociază cu dislocare cerebrală şi dezvoltarea simtomaticii de angajare. La 
general, astroctoamele benigne prezintă nişte formaţiuni gigante, iar uneori se pot întâlni şi forme cu chist. 
În interiorul astrocitoamelor cu malignizare scăzută se determină zonă de captare a contrastului, ceea ce 
este mai caracteristic pentru tumorile cu o creştere mai agresivă. 
Metoda de bază în tratamentul glioamelor benigne, mai ales delimitate, este calea chirurgicală. Radioterapia 
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este indicată în cazul ablaţiei subtotale a tumorii la bolnavii mai mult de 40 ani. Chimioterapia este neefectivă.
Dacă ablaţia tumorii constituie un risc pentru creşterea simptomaticii neurologice, se poate  efectua doar 
biopsia stereotactică. La verifi carea glioamelor cu nivel scăzut de malignizare se indică gama-terapia de la dis-
tanţă, fară ablaţia tumorii în prealabil. În cazuri individuale se efectuează evidenţa în dinamică a pacientului. 
Vârsta, starea pacientului până la operaţie şi radicalitatea ablaţiei tumorii sunt unii dintre cei mai importanţi 
factori de pronostic. Durata medie de viaţă a bolnavilor cu astrocitoame benigne constituie în jurul a 8 ani.
Astrocitoamele anaplastice (AA) constituie 30 % din toate glioamele. Prezintă o tumoare infi ltrativă 
cu limitele slab delimitate.
Se pot întâlni în orice vârstă (mai des în vârsta de 40-50 ani) atât în malignizare primară, cât şi în trans-
formarea glioamelor benigne. 
În tabloul clinic sunt mai frecvent întâlnite crizele epileptice (aproximativ în jumătate de cazuri ca simp-
tom primar), semnele de creştere a tensiunii intracraniene, schimbări ale psihicii (20%). Simtome neurologice 
de focar se determină doar în 10-15 % din pacienţi. Cel mai des se afectează lobul frontal, apoi lobul tem-
poral şi parietal. La CT cerebral, tumoarea se prezintă ca o zonă cu densitate neomogenă. După introducerea 
contrastului, în majoritatea cazurilor heterogenitatea tumorii creşte. Zonele cu densitate crescută au aspectul 
unui inel sau semiinel, înăuntrul cărora se determină focare cu densitate scăzută – chisturi. În jurul tumorii se 
evidenţiază o zonă de edem de diferit grad, pentru care este caracteristică o densitate scăzută.
La RMN cerebral AA, cel mai des, apar ca o formaţiune slab delimitată, având un semnal heterogenic atât în 
T1 cât şi regimul T2. În regimul T1, la RMN se determină zone de semnal izo- şi hipointens pe fondalul cărora se pot 
determina focare hemoragice cu creştere tipică a intensităţii semnalului. În T2 tumorile au aspectul unei zone hetero-
gene cu un semnal de intensitate crescută. În părţile centrale ale tumorii se pot determina concreşteri. În acest regim 
mai bine se examinează edemul peritumoral, care are un semnal crescut şi o formă caracteristică a dispersiei de raze. 
În cazul tumorilor gigante şi/sau edem perifocal, de obicei, se determină un mass-efect pronunţat. Pentru majoritatea 
AA este caracteristică creşterea intensităţii semnalului după introducerea substanţei de contrast, dar se pot întâlni 
tumori care nu captează contrastul (şi fară edem peritumoral). Răspândirea pe parcursul tracturilor a substanţei albe, 
ceea ce are loc în majoritatea cazurilor de AA, duce la aceea că în cazul biopsiei se determină celule tumorale în 
acele zone ale creierului, care se afl ă în afara zonei de captare a substanţei de contrast şi în afara semnalului crescut 
în regimul T2. Uneori se evidenţiază răspândirea AA pe ependimă pia mater  şi spaţiul subarahnoidian.
Tratamentul acestor tumori include ablaţia maxim posibilă, urmată de radio şi chimioterapie. Cea mai 
răspândită schemă de  utilizare – PCV: Lomustin, procarbazin şi vincristin. Utilizerea postoperatorie a radio-
terapiei şi cursurilor de polichimioterapie asigură supravieţuirea până la 2 ani a 50% din bolnavi şi până la 5 
ani 20% dintre pacienţi. Durata medie de viaţă după operaţie constituie 24-36 luni. Tratamentul suplimentar, 
în cazul recidivelor, include operaţii repetate, radioterapie interstiţială şi chimioterapie. Ulterioara malignizare 
a tumorii (până la glioblastoame se determină în 45% cazuri). Factorii care au o importanţă pentru prognostic: 
vârsta bolnavului, starea funcţională la momentul operaţiei, volumul porţiunii restante şi localizarea tumorii. 
Glioblastomul – cea mai malignă neoplazie din tumorile gliale, constituind 30% din tumorile primare 
ale creierului şi 50% din glioame. Glioblastoma – una dintre cele mai răspândite tumori supratentoriale la ma-
turi, apărând mai des la bolnavii în a VI-a decadă a vieţii, puţin mai des întâlnită la bărbaţi.
Ca şi alte glioame infi ltrative, nu este o limită clară între tumoare, edem şi substanţă normală cerebrală. 
Simptomele de tensiune intracraniană se determină în 80% cazuri, rapid progresează şi în majoritatea studiilor 
ca simptom primar al bolii. Crizele comiţiale ca simptom primar se întâlnesc în 30% cazuri, iar în general 
frecvenţa simptomaticii paroxismale la bolnavii cu glioblastoame (40%) este mai scăzută pentru glioame. Sunt 
posibile schimbări din partea psihicii şi apariţia simptomaticii de focar. Uneori, în mai puţin de o lună de la 
primele simptome ale bolii se ajunge la invalidizarea practic completă a pacientului. 
În majoritatea cazurilor sunt afectate emisferele mari ale creierului. Mai des în structurile profunde ale 
substanţei albe a lobului frontal (40 %), temporal şi parietal (câte 25%), în corpul striat cu răspândire la ambele 
emisfere sub formă de “fl uture”. Mai rar se întâlneşte în ganglionii bazali şi fosa cerebrală posterioară, inclusiv 
trunchiul cerebral, precum şi măduva spinării. 
La CT, densitatea tumorii este destul de heterogenă. Zona centrală de o densitate joasă este afectată de 
necroză şi se determină în 95% cazuri. Limitele tumorii sunt neclare. Pietrifi carea se întâlneşte foarte rar. Des 
se determină hemoragii de o vechime diferită. Tumoarea de obicei este înconjurată de edem perifocal, care se 
răspândeşte în substanţa albă a emisferelor mari. Glioblastoma captează activ substanţa de contrast. Contrasta-
rea tumorii este foarte neuniformă, contrastarea are aspectul caracteristic  cu contur intern neomogen. Într-un 
şir de cazuri, lipseşte componentul nodular, tumoarea creşte infi ltrativ, afectând masiv emisferele. Semnele 
rentghenologice de atingere a barierei hematoencefalice (captarea substanţei de contrast) adesea lipseşte şi 
intensitatea contrastării în aşa cazuri puţin schimbă structura tumorii.  
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La RMN se vizualizează schimbări patomorfologice, demonstrând heterogenitatea tumorii. În regimul 
T1 se determină formaţiuni de volum slab, delimitată cu semnal combinat (izohipointens), cu necroză în centru, 
căreia îi corespunde un semnal scăzut, în comparaţie cu semnalul masei tumorale. În regimul T2 se determină 
zone cu semnal hipo-, izo-, hiperintens a stromei, zone de necroză, chist şi hemoragie. Mass-efectul pronunţat 
şi edemul răspândit al substanţei albe sunt des asociate şi nu este pronunţat în comparaţie cu dimensiunile tu-
morii. Limitele tumorii se contopesc cu edemul peritumoral, de aceea, adesea zona periferică a glioblastomei 
se numeşte „tumoare-edem”. 
Celulele tumorale pot fi  depistate în afara zonei cu semnal intens şi edemul perifocal, depistate prin 
RMN. Glioblastoamele larg şi rapid se raspândesc pe tracturile substanţei albe. Este  tipică, de asemenea, răs-
pândirea la emisfera opusă prin corpul calos, comisurile anterioară şi posterioară, mai rar de-a lungul capsulei 
interne şi externe. La localizare emisferială uneori este diagnosticată răspândirea în pedunculii cerebrali şi fosa 
cerebrală posterioară. 
În majoritatea observaţiilor pe măsura creşterii glioblastomei se formează noduli adăugători, care ma-
croscopic sunt individuali, iar microscopic au legătură între ei.  În stadiile fi nale ale tumorii se pot răspândi în 
ependimă şi spaţiul subarahnoidian al encefalului şi maduvei spinării. 
Aşa cum glioblastoamele  sunt puternic vascularizate, la RMN, mai ales regimurile T2, se pot vizualiza 
vasele tumorii. În 5% de observaţii se întâlnesc glioblastoame multiple. 
Gliosarcoma reprezintă asocierea glioblastomei şi angiosarcomei (sau fi brosarcomei). Transformarea 
sarcomotoasă se întâlneşte în mai puţin de 2 % cazuri de glioblastoame. 
Majoritatea pacienţilor cu gliosarcom  sunt persoane în vârstă de 50-70 ani. În 25% cazuri gliosarcoa-
mele dau metastaze extracraniene (prezenţa lor, de obicei, nu infl uenţează pronosticul bolii, aşa cum cauza 
de bază a bolii la aşa pacienţi este procesul intracranian). Pentru gliosarcoame, cu localizare superfi cială este 
tipică infi ltrarea durei mater. Mai des se afectează lobul temporal.
Manifestarea gliosarcomei la CT este variabilă. Tumoarea poate simula un meningiom sau glioblastom. 
Gliosarcoamele, de obicei, sunt mai puţin omogene ca meningioamele, nu au aderenţă largă către dură şi per-
manent sunt înconjurate de edem perifocal. Heterogenitatea pronunţată sau semnalul neomogen, sub formă de 
inel, după introducerea substanţei de contrast, este tipică pentru gliosarcom.
Luând în consideraţie structura heterogenă, regimurile T1 şi T2 în RMN evidenţiază neomogenitatea 
tumorii. În ea, deseori, se atestă necroză şi hemoragii. După introducerea substanţei de contrast, de obicei, se 
determină un semnal crescut heterogen al tumorii. În baza caracteristicii RMN, practic este imposibilă diferen-
ţierea între gliosarcomă şi glioblastomă. 
Tactica de tratament, rezultatele şi pronosticul în cazul gliosarcomelor este ca şi la glioblastoame. În 5-10 
% din toate cazurile de glioblastoame şi gliosarcoame se determină metastazarea în limitele sistemului nervos 
central. Glioblastoma are cel mai rău pronostic printre toate tumorile primare a SNC. Durata medie a vieţii nu 
întrece 12 luni. Unii autori consideră îndeajuns rezecţia parţială a aşa tumori cu creştere infi ltrativă agresivă, cu 
toate că părerea majoritară menţionează necesitatea ablaţiei radicale, maximal posibile. Ca standard, este utilizată 
terapia adjuvantă, sub forma radio şi chimioterapiei, în baza schemei care include preparate nitrozoureice. 
Durata medie a vieţii după ablaţia tumorii, ablaţie cu radioterapie şi ablaţie cu radio şi chimioterapie 
constituie respectiv 4, 9-10 şi 10-12 luni corespunzător. În cazul combinării agresive a chimioterapiei multimo-
dale (urmată de administrarea diferitelor combinări de preparate, operaţii repetate şi radioterapia intratisulară), 
indicele duratei medii  de viaţă a bolnavilor creşte până la 12-15 luni. Supravieţuirea până la 2 ani costituie 
până la 10 %, iar 5 ani în jur de 2%. 
Pronosticul mai favorabil este la persoanele tinere cu stare generală relativ satisfăcătoare şi după posibilita-
te, ablaţia tumorii radical. Pronosticul pentru pacienţii cu vârsta ce depăşeşte 65 de ani este foarte rezervat.
Astrocitoamele piloidale constituie 2% din toate glioamele, iar la copii – aproximativ 33%. În legă-
tură cu aceasta, ele mai sunt numite astrocitome juvenile. Majoritatea astrocitoamelor piloidale de cerebel se 
determină pe parcursul primelor 2 decenii de viaţă, şi ating apogeul la 10-13 ani. Astrocitoamele piloidale 
emisferiale ating apogeul cu o decadă mai târziu, în jur de 20 ani. ¾ din tumorile căilor optice se întâlnesc la 
bolnavii cu vârsta de până la 12 ani, foarte rar la maturi până la 40-50 ani. Mai des, această tumoare este loca-
lizată în cerebel şi trunchi cerebral (60%). Puţin mai rar în chiasmă, regiunea diencefelică (20%) şi, foarte rar, 
în emisferele mari ale creierului  (10%). 
Manifestările clinice depind de localizarea tumorii. Tumorile de cerebel se manifestă prin simptome de 
HIC pronunţat, legate de dezvoltarea hidrocefaliei, dereglări cerebeloase sau partea nervului abducens, tumori-
le de chiasmă, înrăutăţirea vederii, dereglări endocrine sau simptome de hidrocefalie, pentru AP ale emisferelor 
mari sunt caracteristice cefaleea, crize comiţiale sau simptomatică neurologică de focar. 
La CT, AP, de obicei, sunt formaţiuni rotunde sau ovale, bine delimitate şi au caracteristice hipo sau 
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izodense. În 10% din toate AP se determină pietrifi cate, contrastarea crescută are un caracter variabil. Unele 
tumori au o structură solidă şi se contrastează omogen, altele au nodul periferic, care cumulează contrast pe 
fonul chistului masiv. AP, localizate în apropierea ventriculului IV a creierului sunt des însoţite de dezvoltarea 
hidrocefaliei obstructive. 
La RMN focarele AP apar ca formaţiune bine delimitată şi cu prezenţa a macrochisturilor. În regimul 
T1, de obicei, au un semnal hipo sau izointens, iar în regimul T2 tumoarea, mai des este hiperintensă. La in-
troducerea substanţei de contrast, se determină creşterea intensităţii semnalului de la partea solidă a tumorii, 
în general cu caracter heterogen. 
AP- formaţiune de volum cu creştere lentă, evoluţia şi creşterea căreea depinde de localizarea ei. Ablaţia 
totală practic garantează în 100% lipsa recidivei pe viitor, şi în aşa mod nu necesită terapie adjuvantă. Durata 
medie de viaţă de cinci ani după operaţie constituie 85-100%, zece ani 85%, douăzeci ani 70%. Chear şi paci-
enţii, la care nu s-a efectuat ablaţia radicală a tumorii (localizare hipotalamo-chiasmală), durata medie de viaţă 
este satisfăcătoare: după operaţie 5 ani şi 10 ani constituie 90 şi 75% corespunzător.
Metoda de elecţie în tratamentul unor tipuri de tumori, constituie după posibilitate ablaţia totală a tumo-
rii. Necesitatea radioterapiei este discutabilă, dar de unii autori este indicată în cazul ablaţiei subtotale a tumorii 
şi vârsta pacientului mai mare de trei ani. La copii de vârstă fragedă se poate indica chimioterapia.
Astrocitoma subependimară gigantocelulară – tumoare benignă cu creştere lentă, care apare din as-
trocitele mari ale zonei subependimare.
Se atestă la 15% dintre bolnavii cu scleroză tuberoasă. Mai des în primele două decade ale vieţii. Tabloul 
clinic se caracterizează prin asocierea sindromului comiţial şi sindromului HIC, ca rezultat al obstrucţiei de 
către tumoare a foramenului Monro şi blocada căilor lichidiene.
La examenul neurorentghenologic des se vizualizează multiple petrifi cate şi urme a hemoragiilor vechi. 
Hetorogenitatea structurii tumorale la examenul prin RMN se manifestă prin semnale de intensitate diferită în 
regimurile T1 şi T2.
Cu toate că la examenul histologic sunt prezente celule cu nuclee polimorfe şi celule gigante, astroci-
tomele gigantocelulare subependimare sunt absolut benigne. După ablaţia lor radicală sunt posibile remisii 
îndelungate, în unele cazuri până la 20 de ani şi mai mult. 
Xantoastrocitoma pliomorfă este foarte rar întâlnită (mai putin de 1% din toate glioamele). Se referă 
la astrocitoamele bine delimitate, se determină la persoanele tinere, se localizează în scoarţă şi în subtanţa albă 
alăturată şi infi ltrează învelişurile moi ale creierului. Majoritatea tumorilor conţin chisturi masive.
Tabloul clinic se caracterizează prin prezenţa unui sindrom comiţial pe o perioadă îndelungată de timp. 
Rentghenologic se determină o formaţiune de volum localizată convexital (de obicei, lobul temporal), având o 
parte bine contrastată şi un chist masiv, semne de edem peritumoral practic lipsesc permanent.
Tratamentul de bază este cel chirurgical. În cazul ablaţiei totale, supravieţuirea pentru 5 ani constituie 
80%, pentru 10 ani – 70%. Factorul de bază, având o importanţă majoră asupra pronosticului şi constituie radi-
calitatea ablaţiei tumorii. Unii autori menţionează posibilitatea radioterapiei şi/sau chimioterapiei. La apariţia 
semnelor evidente de malignizare şi/sau recidiva tumorii, ceea ce se determină foarte rar. 
Oligodendroglioma constituie 4% din tumorile intracraniene primare, se întâlneste în 85% cazuri la 
persoane cu vârsta mai mare de 40 de ani, preponderent la bărbaţi.
90% dintre tumori sunt localizate supratentorial, mai des afectat lobul frontal (50%) şi mai rar lobul 
occipital (5%). Tumoarea poate să se răspândească în ventriculul lateral sau ventriculul III.
Patologia începe mai des cu un sindrom comiţial (mai mult de 50% cazuri), care pe parcursul unui timp 
îndelungat pot fi  unica manifestare a tumorii. Ca şi în cazul unor glioame, se determină semne de HIC şi simp-
tome de focar. 
Semnul rentghenologic caracteristic este prezenţa pietrifi catelor în tumoare, depistate prin CT în 90% ca-
zuri studiate. Ţesutul tumoral poate fi  hipo sau izodens, în comparaţie cu ţesutul cerebral înconjurător. Oligoden-
droglioma slab captează substanţa de contrast. Rareori sunt atestate chisturi sau schimbări hemoragice. Creşterea 
intensităţii de contrastare, ca şi edemul peritumoral, sunt tipice doar pentru formele anaplastice ale tumorii. 
La RMN se constată o tumoare cu semnal combinat hipo şi izointens în regimul T1 şi cu focusări hi-
perintense în regimul T2. În determinarea pietrifi catelor tumorale RMN este o metodă mai puţin sensibilă, 
comparativ cu CT, dar mult mai efectivă la identifi carea răspândirii tumorii. 
Tratamentul, de obicei, constă în ablaţia maximal posibilă a tumorii. Utilizarea radioterapiei în cazul 
oligodendroglioamelor este discutabilă. Un studiu asupra rolului radioterapiei, în cazul acestor tumori, lipseş-
te. PCV chimioterapia, efectivă în cazul oligodendroglioamelor anaplastice creşte semnifi cativ durata vieţii 
pacienţilor şi constituie o parte importantă a tratamentului combinat. Durata medie a vieţii pacienţilor cu oli-
godendroglioame constituie 6 ani, în cazul oligodendrogliomelor anaplastice constituie în jur de 2,5 ani. Unul 
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dintre cei mai favorabili factori de pronostic, pe lângă lipsa anaplaziei este prezenţa calcifi catelor în tumoare 
şi o stare funcţională relativ satisfăcătoare a pacientului până la operaţie.
Oligoastrocitoma – neoformaţiuni gliale combinate. Constituie circa 2% din toate glioamele. Localiza-
re preponderent în lobul frontal (65%) şi lobul temporal (20%).
Tabloul clinic este asemănător cu cel al astrocitoamelor şi oligodendroglioame. Neuroradiologic nu se 
deosebesc de oligodendroglioame. Se determină calcifi cate în 15% cazuri, captare de contrast în 50% cazuri.
Oligoastrocitoamele anaplastice (gradul III de malignizare) au o îmbolnăvire mai rapidă şi un pronostic 
mai nefavorabil. Tratamentul standard constă în ablaţia maximal posibilă a tumorii cu ulterioare cure de radio 
şi chimioterapie în regimul PCV. Oligoastrocitoamele anaplastice au un pronostic mai bun, comparativ cu as-
trocitoamele anaplastice „curate”. 
Durata medie de viaţă a bolnavilor constituie 5 ani. Pronostic mai bun au persoanele de vârstă tânără şi 
în cazul ablaţiei totale a tumorii.
Ependimoma – tumori gliale, care apar din celulele ependimale şi localizate în diferite porţiuni ale 
sistemului nervos, de obicei, intraventricular sau paraventricular.
Ependimoamele constituie 5% din toate glioamele intracerebrale şi 60%  din cele spinale. La copii se 
întâlnesc de 3 ori mai des ca la maturi. Aproximativ 60% din ependimoamele intracraniene au localizare în 
fosa cerebrală posterioară, de obicei, în regiunea ventriculului IV. 
Tabloul clinic al ependimoamelor intracraniene depinde de localizarea tumorii. Mai caracteristice sunt 
semnele de tensiune intracraniană.
La CT ependimoma apare ca o zonă cu o uşoară densitate crescută, formă rotundă, cu contururi relativ 
delimitate. Tumoarea poate conţine chisturi şi pietrifi cate. Introducerea substanţei de contrast, în majoritatea 
cazurilor, creşte densitatea tumorii. Edemul în jurul ei este neînsemnat sau chiar lipseşte. Deoarece ependi-
moma, de obicei, este legată de peretele ventricular, creşterea lor provoacă deformarea sau ocluzia sistemei 
ventriculare cu ulterioară hidrocefalie. 
Diferenţierea ependimoamelor la RMN se stabileşte în baza localizării lor şi nu în baza semnalului de 
intensivitate sau nivelul de contrastare. Heterogenitatea structurii tumorii este un rezultat al prezenţei chisturilor, 
pietrifi catelor reţelei vasculare a tumorii. După intensifi carea contrastării se determină  intensifi carea neomogeni-
tăţii. Ependimoma ventriculului lateral necesită diferenţierea cu subependimomă, neurocitomă şi astrocitomă.
Ependimoma, în general, bine determinată, face posibilă  înlaturarea ei radicală. În 10% cazuri epen-
dimoamele (mai des anaplastice), metastazează căile lichidiene. Durata medie a vieţii se determină, nu atât 
după gradul de anaplazie cât după radicalitatea ablaţiei tumorii. Aşadar, durata medie a vieţii bolnavilor care 
au suportat ablaţia totală a ependimomei anaplastice, în mediu este 5 ani, mai mult ca la pacienţii cu ablaţie 
subtotală a ependimomei benigne. Supravieţuirea de 5 ani constituie în mediu 50%. Riscul recidivei tumorii 
scade semnifi cativ peste 2 ani după operaţie.
În trecut se socotea că ependimoamele (mai ales maligne) posedă o radiosensibilitate înaltă, de aceea 
radioterapia se utiliza pe larg. În ultimul timp acest punct de vedere este la îndoială.
Subependimoma se localizează în interiorul ventriculilor laterali, ventriculului IV, de obicei crescând 
spre fundul lui, uneori se răspândeşte intramedular. Subependimoma ventriculilor laterali, destul de des, evo-
luează fără simptome şi se depistează întâmplător la autopsie. 
Macroscopic, tumoarea are forma unui nodul dens cu creştere din peretele ventricular şi localizare în 
spaţiul lui. Este caracteristică vascularizaţia intensă şi multiple microchistule. Pronosticul este favorabil. Tu-
morile ventriculilor laterali, în majoritatea cazurilor, pot fi  înlăturate total.
Radicalitatea înlăturării tumorilor ce provin de la fundul ventriculului IV deseori este imposibilă, dar 
tempoul lor de creştere este foarte scăzut, în baza căreea, perioada fără recidivă este destul de îndelungată.
TUMORILE REŢELEI VASCULARE.
Se dezvoltă din epiteliul plexurilor vasculare (foarte rar din plexul vascular al ventriculului III), consti-
tuie în jur de 1,5% din toate neoformaţiunile SNC. Mai des se localizează în ventriculul lateral. În regiunea 
triunghiului ventricular sau în ventriculul IV (cu posibilă răspândire prin orifi ciul Luşca în regiunea unghiului 
pontocerebelos. Se întîlneşte în toate grupele posibile, cu o frecvenţă mai crescută la copii şi persoanele de 
vârstă tânără. 
Se deosebesc horioidpapiloma, horioidpapiloma cu semne de atipie şi cancerul plexului vascular (hori-
oidcarcenoma). 
Horioidpapiloma. În 80% cazuri horioidpapiloma este diagnosticată în primii 5 ani ai vieţii.
Simptomele clinice ale horioidpapiloamelor supratentoriale sunt caracterizate de dezvoltarea hidrocefaliei. 
Aceste tumori sunt asociate de o creştere a sistemei ventriculare şi cisternelor bazale, cauzate, posibil, de hipersecreţia 
lichidului. Horioidpapiloma ventriculului IV sau coarnelor ventriculilor laterali, de obicei, se întâlneşte la maturi.
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La CT ¾ din papiloame apar ca formaţiune izo sau hiperdense, în comparaţie cu ţesutul cerebral. Apro-
ximativ în 25% cazuri se diagnostichează pietrifi cate. După introducerea contrastului este caracteristică creş-
terea intensităţii şi o omogenitate relativă. 
La RMN în regiunea sistemei ventriculare se diagnostică o tumoare cu contururi clare, structură lomu-
lară izointensă în regimul T1. Pătrunderea lichidului printre corpii mamelari redă tumorii un caracter de cono-
pidă. În regimul T2, de obicei izo sau slab hiperintensivă. Semnalul de la horioidpapiloma creşte semnifi cativ 
după introducerea substanţei de contrast. 
Horioidcarcinoamele constituie până la 15% din tumorile plexului vascular şi se întâlnesc, de obicei, 
în vârsta fragedă. Poate metastaza prin spaţiul arahnoidian. Simptomele de bază sunt legate de hidrocefalie şi 
mai rar de invazia creierului. La CT si RMN horioidcarcenoma este nespecifi că şi nu se poate diferenţia de o 
horioidpapilomă. 
Pronosticul este nefavorabil: infi ltraţia pronunţată a ţesutului cerebral de către horioidcarcenomă nu per-
mite aplicarea operaţiei radicale, horioidcarcenoma are tendinţa spre formarea metastazelor de implantare care, 
clinic se manifestă pe parcursul primelor luni după operaţie. Termenii de viaţă al pacienţilor cu horioidcarcenomă, 
în mediu, nu depăşeşte 1,5 ani. Un pronostic cât de cât favorabil este în cazul ablaţiei totale a tumorii. 
TUMORILE NEUROEPITELIALE DE ORIGINE NEIDENTIFICATĂ
La ele se referă astroblastoma, glioma hordoidă a ventriculului III şi gliomatoza cerebrală. Primele două 
neoformaţiuni se întâlnesc foarte rar. Unii autori chiar pun sub discuţie prezenţa lor.
Gliomatoza cerebrală (GC) se caracterizează prin infi ltrare difuză a creierului cu celule tumorale de 
origine glială. Des se răspândeşte la mai mult decât doi lobi. Se referă la gradul III de malignizare. Specifi cul 
ei constă în creşterea emisferei în dimensiuni (uneori şi a cerebelului, trunchiului şi chiar măduvei spinării) la 
o structură anatomică care se pare a fi  normală. 
Se întâlneşte rar, în orice vârstă, dar puţin mai des la barbaţii de 40-50 de ani. Are o evoluţie progresivă, 
se poate prelungi luni şi chiar ani, dar sfârşitul este nefavorabil. În tabloul clinic predomină dereglările psihice; 
simptomatica focală, de obicei, lipseşte timp îndelungat.
În cazul GC, la CT se determină afectare infi ltrativ difuză, care se răspândeşte pe substanţa albă a creie-
rului fără intensifi care după introducerea substanţei de contrast şi fără distrucţii a substanţei cerebrale.
La RMN căpătăm o informaţie mai amplă: se determină afectare masivă a parenchinei, mai ales a sub-
stanţei albe, sub forma unor focare cu semnal crescut în regimul T2 fără contururi clare. Deplasarea şanţurilor 
şi sistemei ventriculare poate fi  puţin pronunţată. În regimul T1 se pierde conturul între substanţa albă şi cenu-
sie, girusurile sunt îngroşate, şanţurile subarahnoidiene comprimate. Natura de afectare difuză a GC necesită 
diferenţiere de la patologia demielinizantă. Pentru concretizarea diagnosticului este necesară biopsia din por-
ţiunile cerebrale mai semnifi cativ modifi cate (după datele RMN). În stadiile tardive ale bolii apar porţiuni ce 
cumulează un contrast. Gliomatoza leptomeningială se poate asemăna cu carcinomatoza meningială. 
Pronosticul bolii este foarte rezervat, jumătate dintre pacienti decedează în primul an. Un tratament spe-
cifi c nu există, după stabilirea diagnosticului se efectuează telegamaterapie, care se consideră că prelungeşte 
puţin durata  vieţii. 
TUMORILE NEURONALE ŞI NEURONAL GLIALE
Se întâlnesc rar. Pronosticul este favorabil. Caracteristică este prezenţa celulelor neuronale şi gliale. 
Înţelegerea fi xă şi cunoaşterea clasifi cării acestor neoformaţiuni este necesară pentru evitarea radio şi chimio-
terapiei în zadar. 
Gangliocitoma şi ganglioma. Bine diferenţiate, tumori cu creştere lentă. După nivelul de malignizare a gan-
gliocitomei, corespunde gradului I, iar gangliomei gradului II. Constituie mai puţin de 0,5% din tumorile SNC.
Controlul în dinamică, după pacientii cu gangliocitomă neoperată, deseori nu determină semne de creş-
tere a neoformaţiunii pe parcursul a câtorva ani. 
Localizarea preferată – susbtanţa albă a lobului temporal. Tumoarea se prezintă ca o masă pietrifi cată, 
de asemenea regiunea fundului ventriculului III, unde ea înlocuieşte corpii mamelari. În ultimul caz, numit 
gamartomă neuronală a funduluii ventriculului III (hipotalamus), are manifestări endocrinologice caracteris-
tice sub forma de sindrom de dezvoltare sexuală prematură. Legătura gangliocitomei cu disembriogeneza se 
manifestă, de asemenea, prin prezenţa la pacienţi a sindactiliei, a ihtiozei şi a altor vicii de dezvoltare. Foarte 
rar se pot întâlni variante anaplastice. 
Ganglioglioma – tumoare difracţionată, constă din elemente gangliocitare şi celule gliale neoplastice. 
Creşterea ei are loc din contul componentului glial. Se localizează, de obicei, în emisferele cerebrale, mai des 
în lobul temporal. Se prezintă ca o formaţiune densă, bine delimitată, mai rar cu un chist. 
Apare, de obicei, în vârsta tânără (până la 20 de ani) cu crize comiţiale sau simptome neurologice de focar. 
La CT se determină nodul tumoral sau chist cu o porţiune solidă, bine determinată. Tumoarea poate fi  izo sau 
hipodensă şi conţine pietrifi cate. Uneori captează substanţa de contrast. La RMN, ganglioma are un semnal scăzut în 
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T1, iar în regimul T2 – crescut. Rezecţia maximal posibilă constituie metoda de elecţie în tratamentul acestor tumori. 
Chiar în ablaţie subtotală, radio şi chimioterapia nu se aplică. Se efectuează doar supravegherea în dinamică. 
Malignizarea gangliogliomei se determină foarte rar şi se caracterizează prin apariţia rapidă a simptoma-
ticii. În aşa cazuri, după înlăturarea radicală a tumorii, pot fi  utilizate metode suplimentare de tratament.
Ganglioglioma desmoplastică a vârstei fragide (ganglioglioma „infantilă”) – tumoare bogată în ţesut conjunc-
tiv, care se localizează în porţiunile corticale ale emisferelor şi se întâlnesc cu predilecţie la copiii de până la 3 ani. 
Gangliocitoma displastică a cerebelului (boala Lermitt-Diuclo) se prezintă ca o hipertrofi e a scoarţei ce-
rebelului, care apare din contul cumulării excesive a neuronilor în stratul granulos intern. Ca regulă, afectează 
una din emisferele cerebelare. Macroscopic, apare ca o mărire asimetrică în volum, a cerebelului cu o îngroşare a 
circumvoluţiunilor. Gangliocitoma displastică a cerebelului, unii o consideră ca un viciu de dezvoltare a lui, des 
se determină asocierea ei cu alte anomalii disembriogenetice – megaloencefalie, polidactilie, sindrom Kauden. 
Tumoare neuroepitelială disembrioplazică – neoplazie benignă (I stadiu de malignitate), care se situ-
ează preponderent în emisferele mari cerebrale (50% în emisferele temporale). Deseori se asociază cu displazii 
corticale care, ca regulă, se întâlneşte la copii şi bărbaţi tineri.
Evoluţia clinică – accese epileptice. Simptomatica de focar, ca regulă, lipseşte.
La CT cerebral fără contrast, se prezintă ca o zonă hipo- sau izodensă. Deseori cu un conţinut de petri-
fi cate, uneori chisturi. În o treime din cazuri,  tumoarea captează un contrast, care se acumulează în formă de 
focare circulare multiple. Edemul peritumoral sau mass-efect practic nu se manifestă.
La RMN în regimul T1, intensitatea signalului este joasă şi se intensifi că în T2.
Tratamentul de elecţie este ablaţia tumorii. Există o corelaţie directă dintre radicalismul operaţiei şi efi -
cacitatea clinică a regresului sindromului convulsiv. Progresie tumorală, ca regulă, nu se observă.
Neurocitomul emisferelor cerebrale mari (neurocitomul central). A fost evedenţiat ca o entitate 
nozologică separată în anul 1982 şi constituie 0,5% din tumorile cerebrale, şi circa 50% din tumorile intraven-
triculare la maturi. Cel mai frecvent se depistează în vârsta de la 15 până la 40 ani.
Clinic, ca regulă, se manifestă prin sindromul HIC cu dereglări secundare optice şi psihice, rareori se 
observă dereglări endocrine şi simptomatologia piramidală.
În majoritatea cazurilor se situează în ventriculele laterale în regiunea septului transparent şi orifi ciul 
Monroe, fără lateralizare diferenţiată. Uneori ating dimensiuni gigantice şi practic completează sistemul ven-
tricular, obturând ambii ventricoli laterali şi ventricolul III cu răspîndire în apeductul Sylvius.
La CT cerebral neurocitomul se prezintă ca o formaţiune bine delimitată, cu o densitate eterogenă, dar 
mai frecvent puţin hiperdensă, situată în porţiunile anterioare ale coarnelor ventriculelor laterali. În majoritatea 
cazurilor poate fi  evidenţiată invadarea septului transparent şi pereţilor ventriculilor laterali, mai rar se extinde 
în ventricolul III. Neurocitomul, ca regulă captează substanţa de contrast slab sau moderat. Parţial sunt prezen-
te chisturi multiple şi petrifi cate de dimensiuni mici. Practic în fi ece caz este prezentă hidrocefalia.
În regimul T1 la RMN tumoarea are o reactivitate egală cu creierul. Un moment important prezintă 
existenţa chisturilor posthemoragice, care se evidenţiază în regimul T2.
Metoda de bază de tratament este ablaţia totală a tumorii. Ca regulă se utilizează abordul transcalos, mai 
rar transcortical. Ablaţia deseori este însoţită de hemoragii considerabile, ceea ce necesită utilizarea tehnolo-
giilor de transfuzie.
Majoritatea neoplaziilor neuronale sau neuronal-gliale cresc încet, deseori cu anii, din care cauză tactica 
de preferinţă este supravegherea în dinamică şi tratamentul simptomatic.
Radioterapia nu se utilizează.
Supravieţuirea de 5 ani, independent de gradul ablaţiei tumorale, constituie 80%.
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